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ÖZET 
Amaç: İmmun Trombositopeni (İTP), trombositlere karşı oluşan otoantikorların 
trombositlerin yaşam sürelerini kısaltması sonucu gelişen ve trombositopeni ile seyre-
den edinsel bir hastalıktır. Trombositopeninin derecesine bağlı olmak üzere, sıklıkla, 
purpurik deri lezyonları, mukozal kanamalar, nadiren iç organ kanamaları gibi hayatı 
tehdit eden kanamalar gelişir. 
Yöntemler: Bu çalışmada 1988 - 2011 yılları arasında tedavi ve takiplerine merke-
zimizce devam edilen 76 hastanın sonuçları retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 
Bulgular: 76 hastanın 49’u kadın (%64,5), 27’si erkek (%35,5) olup, ortanca yaş 50,7 (19 
– 83 yıl) idi. Olguların 20’si tedavisiz takip edilmiş, tedavi uygulanan 56 olgunun 
53’ünde (%92) ise başlangıç tedavisi olarak 1 mg/kg metil prednizolon uygulanmıştı. 
Bu hastaların 24’ünde (%44,6) tam yanıt, 13’ünde (%23,2) yanıt elde edilmiş ve 17 
(%31,5) olguda ise yanıt alınamamıştı. Steroide yanıt vermeyen ya da yanıt sonrası 
nüks eden hastalara splenektomi uygulanmıştı (37 hasta). Bu hastalardan 33’ünde tam 
yanıt, 2’sinde yanıt elde edilirken, 2 hastada yanıt alınamadı. Toplamda 8 hastaya 
Rituksimab verildi. 3 hastada tam yanıt, 2 hastada yanıt alındı. 3 hastada ise yanıt elde 
edilemedi. 
Sonuç: ITP hastalarında başlangıç prednizolon tedavisi ve splenektomi, olguların 
çoğunda etkili bir tedavi seçeneği olmakla birlikte, bu tedavilere cevap vermeyen 
refrakter ITP olgularında ise ritüksimab kullanımı etkili bir tedavi seçeneğidir. 
Anahtar sözcükler: İmmün trombositopeni, metilprednizolon, splenektomi, immuno-
supresif tedavi, rituksimab 
SUMMARY 
Objective: Immune thrombocytopenia (ITP) is an autoimmune thrombocytopenic 
disease characterized by destruction of platelets mainly at spleen in reticuloendothelial 
system. The initiation of ITP is mostly insidious, usually defined with mild to moderate 
history of hemorrhage. Rarely, life threatining bleeding episodes are documented. 
Methods: 76 ITP patients diagnosed at Dokuz Eylul University Faculty of Medicine 
Hospital from 1988 to 2011 are included in this retrospective study. 
Results: 49 of 76 (64.4%) patients were female and 27 patients diagnosed as ITP were 
male (35,5%) (F/M: 1.81). At diagnosis the median age of patients was 50.7 (Interval; 19  

















– 83). 20 patients were followed without any treatment. 53 of 56 patients (92%) in trea-
ted group received 1 mg/kg methyl prednisolone. 24 patients (44.6%) achieved 
complete response after initial steroid therapy, 13 patients (23.2%) were followed with 
partial response and 17 patients (31.5%) had no response. Splenectomy was applied to 
patients that were not responded or relapsed after steroid treatment. After splenectomy 
33 patients achieved complete response, 2 patients achieved partial response and 2 
patients were followed as nonresponders to splenectomy. Totally 8 patients received 
rituximab. 3 of 8 patients (37.5%) were complete responders, 2 of 8 patients (25%) were 
partial responders on the other hand 3 of 8 patients (37.5%) were nonresponders. 
Conclusion: Most of the patients are successfully treated with steroids or splenectomy. 
Hence, in relapsed and refractory ITP after splenectomy rituximab is an effective 
treatment option. 
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hastalıkların dışlandığı  izole  trombositopeniyi  ifade eder. 
Sık  rastlanan  bir  kanama  bozukluğu  olmasına  rağmen 
patogenezi  tam  olarak  bilinmemektedir.    Trombositler 
başta  dalak  olmak  üzere,  retiküloendotelyal  sistemde  Fc 
Reseptörleri  (FcR) aracılığı  ile makrofajlarca  fagosite  edi‐
lirler.  Geleneksel  anlayışta,  altta  yatan  nedenin  immu‐
nolojik bir sürece dayandırılan artmış trombosit harabiyeti 
olduğu düşünülse de, aslında İTP bir dışlama tanısıdır (1). 
Tanı  için,  kemik  iliğinde  normal  veya  artmış  sayıda 
megakaryosit varlığı ek bir kriter olarak kabul edilir. 51 Cr 
veya  111  Indiyum  oksin  ile  yapılan  sintigrafik  çalış‐
malarda, trombositlerin 7–9 gün olan yaşam sürelerinin 1–
4  saate  kadar  kısaldığı  gösterilmiştir  (2,3).  Ancak  trom‐








Araştırma  Hastanesi  Hematoloji  Bölümünde,  1988‐2011 
yılları arasında  immün  trombositopeni  tanısı alan ve ka‐
yıtlarına ulaşılabilen 76 hasta alındı. Tanı, trombosit sayısı 










incelenerek  kaydedildi.  İlaç  alım  hikâyesi  olan  ve 
sekonder  trombositopeni  düşünülen  olgular  çalışmaya 
alınmadı. Veriler SPSS 11 veri tabanına kaydedildi. 
SONUÇLAR 
Kronik  İTP  tanısı  ile  çalışmaya  aldığımız  76 hastanın 
teşhis anında ortanca yaşlar 50,7 yıl (19 ‐ 83 yıl) olup 49’u 
kadın  (%64,5), 27’si erkek  (%35,5)  idi.  (K/E:1,81). Hastala‐
rın hiç birinde organomegali veya  lenfadenomegali mev‐
cut değildi. 40 yaş üzerindeki  tüm hastalara diğer kemik 
iliği  patolojilerini  ekarte  edebilme  amacı  ile  kemik  iliği 
örneklemesi  yapılmış  olduğu  görüldü.  Kan  biyokimya 
değerleri,  eritrosit  sedimantasyon  hızı  ve  idrar  tetkikle‐
rinde  bir  özellik  saptanmadı.  Olguların  başlangıç 
trombosit  değerleri  1x109/L  ile  94x109/L  arasında  değiş‐
mekteydi  (ortalama  30,736  x109/L).    Tanı  sırasında  orta‐
lama trombosit değeri kadınlarda: 27,040/mm3, erkeklerde 
ise  37,444/mm3  idi.  Tedavi  verilme  endikasyonu  gelişen 
hastalarda ortalama Hb: 12,5 g/dl, WBC:8,934x109/L, lenfo‐
sit:  2,082x109/L  trombosit:  17,710/mm3  iken  tedavi  uygu‐
lanmayan  grupta  ortalama  Hb:13,57  g/dl,  WBC: 








Tablo I.   Tanı anındaki kanama bulguları 






GİS kanama 4(5,3) 




değerleri  34x109/L  ile  94  x109/L  arasında  değişmekteydi. 
Bu hastaların 18’inde kanama bulgusu ve hikâyesi yoktu. 
2  hastada  kanama  bulgusu  olmasına  rağmen  (GİS  kana‐
ması  ve  epistaksis)  trombosit  değerleri  50.000/mm3  üs‐
tünde  olduğundan  tedavi  verilmemişti.  Tedavi  almayan 
hastaların  takipleri  sırasında  da  tedavi  ihtiyaçları  olma‐
mıştı. Herhangi bir kanama bulgusu olmasa da trombosit 
sayısı  30  x109/L  altında  olan  tüm  hastalara  tedavi  veril‐
mişti.  Ayrıca  14  hastaya  trombosit  değeri  30x109/L  üs‐
tünde  olmasına  rağmen  tedavi  verildiği  görüldü 
(trombosit  değerleri  30x109/L  ile  81x109/L  arasında).  Te‐
davi uygulanan 56 olgunun 53’ünde (%92) başlangıç teda‐




Tablo II.   İlk sıra tedavi 
Tedavi Hasta sayısı (%) 
1mg/kg steroid 53 (69,7) 
İvig 1 (1,3) 
Pulse steroid+oral steroid 1 (1,3) 
Danazol 1 (1,3) 
Tedavisiz izlem 20 (26,3) 
Total 76 (100,0) 
 
 
Başlangıç  tedavisi  olarak  steroid  alan  hastaların 
24’ünde  (%44,6)  tam  yanıt,  13’ünde  (%23,2)  yanıt  elde 
edilmiş,  ancak  17  (%31,5)  olguda  yanıt  alınamamıştı. 
Steroid alan hastaların ortalama steroid alma süresi 13,99 




İlk sıra  tedavi sonrası  tekrarlayan olguların  (45 hasta) 
aldıkları tedaviler Tablo III’de belirtilmiştir. 
 
Tablo III.   İkinci Sıra tedavi  
Tedavi Hasta sayısı (%) 
İvig 21 (46,6) 
Anti-D 3 (6,6) 
Splenektomi 8 (17,7) 
Steroid 13 (28,8) 
Total 45 (100,0) 
 
 
2.  sıra  tedavi  alan hastaların yanıt oranları  incelendi‐
ğinde:  İvig  alan  21  hastanın  17’sinde  tam  yanıt  (%80,9), 
3’ünde  yanıt  (%14,3)  alınırken,  1  hastada  ise  yanıt  alın‐
mamıştı  (%4,8)  ve  toplam  yanıt  %95  olarak  değerlendi‐
rildi. Ancak yanıt sürelerinin kısa olduğu görüldü. 2. sıra 
tedavide  İvig alan 19 hastaya  ise  splenektomi yapılmıştı. 
Sonuçlar incelendiğinde İvig daha çok splenektomi öncesi 
trombosit  değerlerini  yükseltmek  amacıyla  verildiği  gö‐
rüldü.  
Splenektomi uygulanan hastalar  incelendiğinde: Top‐
lam  37  hastaya  splenektomi  yapılmıştı  (8  hasta  steroid 
sonrası 2. sırada, 19 hasta İvig sonrası 3. sırada, 10 hastada 
ise nüks  sonrası  yeniden  kullanılan  steroid  tedavisi  son‐






Ritüksimab  alan  toplam  8  hasta mevcuttu.  Bu  hasta‐
lardan  7’si  steroid  ve  splenektomi  sonrası  tekrarlamış 
hastalık  nedeni  ile  3.  sırada,  diğer  hasta  ise  steroid  ve 
splenektomi ve danazol sonrası 4. sırada Rituksimab almış 
hastalardı. Tedavi yanıtları  incelendiğinde; 3 hastada tam 
yanıt, 2 hastada kısmi yanıt  elde  edilirken, 3 hastada  ise 













Danazol 4 1 0 3 
Vinkristin 2 0 1 1 
Anti-D 4 1 1 2 
Azatioprin 2 2 0 0 




 Kronik  İTP,  genellikle  deri  ve mukozalarda  kanama 
bulguları  ile kendini gösteren,  sinsi başlangıçlı ve kronik 
seyirli,  sık  rastlanan  bir  kanama  bozukluğudur.  Travma 
ya da kanamaya eğilim oluşturan başka nedenler olmadığı 
sürece yaşamı tehdit eden kanamaların olması beklenmez. 
Patognomonik  bir  tanı  parametresi  yoktur.  Diğer  trom‐
bositopeni  yapan  nedenler  dışlanarak  tanıya  ulaşılır. 
Klinik olarak eşlik eden başka bir hastalığın bulunmaması 
durumunda trombositopeninin saptanması, periferik yay‐
mada  trombositopeninin  doğrulanması,  gerektiğinde 
yapılacak olan kemik  iliği aspirasyonunun normal sonuç‐
lanması ile tanı konur (4).    




Her  yaştan  insanı  etkilemekle  beraber  rölatif  olarak 
puberte  ile 50 yaş arasında daha yaygındır. Genellikle 40 
yaşından önce görülür ve 30 yaş civarında pik yapar  (6). 












normal  değere  getirmek  değil,  hastada  major  kanamayı 
önleyebilecek güvenli bir trombosit sayısına ulaşmaktır (9). 
Son 3 ay  içinde  tanı almış ancak  tedavi başlanmamış 
hastalar yeni  tanı kronik  ITP olarak kabul  edilemekte ve 





(11).  Bizim  çalışmamızda  ise  1  mg/kg/gün  başlangıç 
prednizolon  tedavisi  ile  olguların  %44,6’sında  tam 
remisyon elde edilmiştir ve  tam  remisyon oranları  litera‐
türe  göre  düşük  olarak  değerlendirildi  ve  bu  durumun 
ilaç kullanımına uyumla ilgili olabileceği düşünüldü. 
Kortikosteroid tedavisine yanıtsız olan veya ilaç kesil‐
diğinde  tekrarlayan  olgularda,  ikinci  tedavi  seçeneği 
splenektomidir.  Splenektomi  uygulanan  hastalarımızın 
tamamının,  steroide yanıtsız ya da  steroid  sonrası  relaps 
olan  hastalar  olduğu  görüldü.  Olgularımızın  splenek‐
tomiye toplam yanıt oranı %94,55 (%89,1 tam yanıt, %5,45 
yanıt)  idi.  Bu  yanıt  oranı  literatürde  gözlenen  yanıttan 
anlamlı olarak daha yüksekti (12). 
Splenektomiye bağlı mortalite ve morbidite oranı, uy‐
gulanılan  cerrahi  teknik,  hastanın  yaşı,  preoperatif 
trombosit  sayısı  gibi  faktörlere  bağlı  olarak  değişmekle 
beraber, değişik  serilerde mortalite %0,2‐1, morbidite  ise 
%9‐12  arasında değişmektedir  (12). Bizim hastalarımızda 
ise  operasyon  sırasında  ve  ya  sonrasında  ciddi  kompli‐
kasyon gözlenmedi.  
Son  yıllarda  refrakter  İTP  olgularında,  interferon‐α, 
dapson,  stafilokokkal  protein A  ile  immunoadsorbsiyon, 
siklosporin‐A,  askorbik  asid,  kolşisin,  plazmaferez  ve 
rituksimab (anti‐CD20 monoklonal antikoru) tedavileri ile 
ilgili çalışmalar yayınlanmıştır (13‐19).  
Rituksimab,  şu  ana  kadarki  deneyimlere  göre,  kulla‐
nılan bu yeni ajanlar içerisinde, splenektomi yapılamayan 










verilmesine  kadar  geçen  süre  ortalama  103  aydı  (32‐270 
ay). Hastalar ortalama 3.2 kür rituksimab almıştı (2‐4 kür 
arası).  Rituksimab  tedavisine  başlarken  ortalama  trom‐
bosit  sayısı  10.125/mm3  iken  rituksimab  tedavisinden 
sonra  ortalama  trombosit  sayısının  104.875/mm3  olduğu 
görüldü. Rituksimab sonrası ortalama  izlem süresi 22 ay, 
RFS  12  ay, TFS  21  ay olarak bulundu.   Vaka  sayımız  az 
olmakla  birlikte,  yanıt  oranının  literatürdekine  benzer 
olduğu görülmüştür (20). 
Sonuç olarak olgu sayımız çok  fazla olmamakla bera‐
ber,  İTP  hastalarında  tedavide  başlangıç  prednizolon  te‐
davisi ve splenektomi olguların çoğunda etkili bir  tedavi 
seçeneği  olmakla  birlikte,  bu  tedavilere  cevap  vermeyen 
refrakter  İTP  olgularında  ise  ritüksimab  kullanımı  etkili 
bir tedavi seçeneğidir. 
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